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　　The　Purpose　of　this　study　is　to　evaluate　the　functional　change　in　serum　high　density　lipoprotein
（HDL）　after　prolonged　strenuous　exercise．　19　male　triathletes　who　participated　in　the　Hawaii
IRONMAN　Triathlon　World　Championship　（3．9　km　swim，　180．2　km　bike，　42．2　km　run）　were　studied．
The　race　took　12　hours　15　min　on　average．　Blood　samples　were　obtained　before，　immediately　after，
and　one　day　after　the　race．
　　There　was　a　significant　increase　of　serum　HDL　cholesterol　（HDL－C）　level　one　day　after　the　race．
However　little　change　was　observed　in　apolipoprotein　A－1　（apoA－1）　and　apolipoprotein　A－II
（apoA－II），　the　carrier　proteins　of　lipids　in　HDL，　after　the　race．　According　to　these　data，　the　ratio
of　cholesterol　to　carrier　proteins　in　HDL　（HDL－C／apoA－1十apoA－II）　increased　significantly　after
the　race．　ln　addition，　the　mean　value　of　serum　lecithin－cholesterol　acyltransferase　（LCAT）　activity
decreased　significantly　after　the　race．　A　considerable　increase　of　triglyceride　in　HDL　that　was
supposed　to　indicate　a　decrease　in　hepatic　triglyceride　lipase　activity　was　also　observed　after　the
race．
　　These　results　suggest　that　unhindered　transport　of　cholesterol　from　peripheral　tissues　to　liver
induced　by　HDL　was　obstructed，　and　consequently　HDL　seemed　to　become　a　cholesterol－rich
particle　after　prolonged　strenuous　exercise．　Since　the　increase　of　serum　HDL－C　by　exercise　may　be
the　result　of　obstruction　of　reverse　cholesterol　transport　process　through　HDL　rather　than　the
antiatherogenic　effect　of　exercise，　we　conclude　that　a　qualitative　change　in　HDL　after　exercise
should　be　considered　by　checking　the　HDL　lipid　composition，　apoA－1，　apoA－II　and　LCAT　activity
in　order　to　assess　the　antiatherogenicity　of　exercise．
1．緒 言
高比重リボ蛋白（HDL）は，種々の疫学的調査の
結果より，動脈硬化を基盤とする虚血性心疾患の予
防的因子，即ち負の危険因子の一つであることが確
認されている．また有酸素的な運動の継続は血清中
（1993年12月27日受付，1994年1月3日受理）
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表対象者の特徴
　数
　性別
　年齢（歳）
　体重（kg）
競技所要時間
（時間：分：秒）
　　　　19
　　　　男性
　　31．4　±　7．7（20・一・48）
　　65．4　±　4．2（57．2一一73．5）
12　：　15　：　22　±　1：　53　：　36
（8　：　57　：　35　一一・　16　：　03　：　32）
mean　±　SD．
のHDLコレステロ　一一ル（HDL－C）濃度を上昇させ
ることから，近年，運動の虚血性心疾患予防効果に
関して多くの期待が寄せられている．
　HDLが動脈硬化に対して防御的に作用する機序
としては，多くの基礎的検討により末梢組織に蓄積
したコレステロールを異化の場である肝臓まで運搬
すること（コレステロール逆転送）が主であるとさ
れている1）．従って，ある外的因子によってHDLが
変化した場合，その因子が動脈硬化防御的なものか
否かを判定するには，単に血清HDL－Cの量的な変
化のみならず，HDLの性状，あるいはその機能的変
化の評価がより重要となる．
　運動効果の指標として，従来血清HDL－Cの増加
が重要視されてきたが，運動のHDLを介した動脈
硬化進展防御に対する効果を論ずる場合にも，単に
運動に伴う血清HDL－Cの量的な変化について評価
するだけでなく，その背景となるHDL代謝の変化
と，その結果として起こったHDLの機能的変化，
すなわち運動に伴うHDLの動脈硬化防御的機能の
変化について確認することが重要と考えられる．し
かしこのような観点からの報告は未だ見受けられな
い．
　そこで本研究は，HDL代謝におよぼす運動の直
接的な影響を評価するために激しい運動の急性効果
としてHDLが質的にどのように変化するかを中心
に検討し，運動の動脈硬化予防に対する効果を
HDL代謝，特にコレステロール逆転送の面から検
証することを目的に行った．
II．対象および方法
　1．対象
　米国ハワイ州コナ市で開催されたアイアンマン・
トライアスロン世界選手権大会に参加し，完走した
日本人男性19名を対象とした．本レースは水泳3．9
km，自転車180．2km，マラソン42．2kmを1人遅
競技者が連続して行い，その所要時間を競うという
ものである．本研究ではこのトライアスロンレース
を激しい運動のモデルとして，対象者に対する競技
の影響について検討した．対象者の平均年齢は31
歳，平均競技所要時間は12時間15分であった．
　対象者の特徴を表に示す．
　2．検査方法
　対象者全員に対し，事前に検査の目的と方法につ
いて十分に説明を行い，同意を得た．
　採血は競技2日前，競技直後，競技1日後の計3
回，日内変動および食事の影響を排除するためにい
ずれも競技終了時刻に合せた夕刻，食前に実施した．
　肘静脈より採血した血液を用いて常法に従い血清
を分離し，各測定に供した．また血液の一部は抗凝
固剤としてエチレンジアミン四酢酸ニカリウム
（EDTA－2　K）を添加し，自動化法によりヘマトクリ
ット（Ht）値，ヘモグロビン（Hb）濃度の測定を行
った．またこのHt値，　Hb値より，　Dillらの方法2）
に従って競技後の血清濃縮率を求めた．
　前記のようにして得た血清より超遠心法に従って
HDL分画を分取し，分画中および血清中のコレス
テロール（TC），トリグリセリド（TG）を酵素法を
用いて測定した．またコレステロール値から見た，
いわゆる動脈硬化指数（Atherogenic　Index：A．1．）
を次式により求めた3）．
　　A．1．＝TC－HDL－C／HDしC
　さらに血清中のアポ蛋白A－1（アポA－1），アポ蛋
白A－II（アポA－II）を免疫比濁法により，レシチン
ーコレステロールアシルトランスフェラ一壷
（LCAT）活性を長崎らの方法4）により測定した．
　3．統計解析
　各項目の競技前後の変化の有意性について　pair－
ed　t－testを用いて検定し，危険率5％未満を有意と
した．
III．結 果
　1．血液濃縮
　一般に長時間に及ぶ競技中には多量の発汗等に伴
う水分の喪失が考えられ，その結果として血液濃縮
が起こり，各パラメーターの純粋な変化を修飾する
可能性が考えられるので，Di11らの方法により競技
前後の循環血漿量の変化から血清の濃縮率を求め
た．血清濃縮率は競技前を100％とした場合，平均
値で競技直後に94．6％，競技1日後に115．6％とな
（2）
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　　　BEFORE　IMMED．　AFTER　I　DAY　AFTER
図1激しい持久運動前後の血清総コレステロール
　　（TC），　HDLコレステロール（HDL－C），　Ather－
　　ogenic　Indexの変化
　　　　　　　　　（mean±S．E．）　＊＊：p〈O．Ol
つたので，競技後の測定値は個々の濃縮率に従って
補正し，以下濃縮補正後の値を用いて検討した．
　2．血清TC，　HDL－C，　A．1．の変化
　図1にトライアスロン競技前後の血清TC，　HDL
C，A．1．の変化を示した（平均値±SE．：以下同様）．
　血清TCは競技前195．5±5．8mg／dl，競技直後
191．4±6．9mg／dl，競技1日後188．0±6．2mg／dl
となり，平均値では若干の低下を見たものの，統計
学的に有意な変化は認められなかった．
　血清HDL－Cは競技前64．4±4，1mg／dlであった
が，競技直後に66．2±4．1mg／dlとなり，競技1日
後には74．3±3．4mg／dlと有意な増加を示した（p＜
O．Ol）．
　いわゆる動脈硬化の危険度の指標とされている
A．1．は，競技前2．24±0．21であったが，競技直後
2．05±0．18，競技1日後1．62±0．14と，競技後に有
意に低下した（p〈0．01）．
　3．血清H肌2・C，HDL，一Cの変化
　図2に血清HDL2－C，　HDL，・Cの変化を示した．
HDL’にはHDL，とHDL3の二つの亜分画が存在
　　　BEFORE　IMMED．AFTER　I　DAY　AFTER
図2激しい持久運動前後の血清HDL、コレステ
　　ロール（HDL2－C），　HDL3コレステロール
　　（HDL3－C），の変化
　　　　　　　　　（mean±S．E）　＊＊：p〈O．Ol
し，疫学的には血清HDL2－Cが高値であることの方
が動脈硬化防御的であるとされている．
　今回，血清HDL2－Cは競技前44．5±3．9mg／dlで
あったが，競技直後に46．5±4．Omg／dlとなり，競
技1日後には53．0±3．8　mg／dlと有意な増加を示
した（p＜0．01）．一方，血清HDL3－Cは競技前
21．2±0．5mg／dl，競技直後に20．5±O．9　mg／dl，競
技1日後に22．9±O．9　mg／dlと，ほとんど変化は認
められなかった．従ってHDLの亜分画の面からも，
動脈硬化に対し防御的とされる変化が認められた．
　4．血清アポA－1，アポA・IIの変化
　図3に血清アポA－1，アポA－IIおよびアポA－1＋
アポA－IIの変化を示した．
　HDLの主要な構成アポ蛋白であるアポA－1は競
技前173．1±6．6mg／dl，競技直後に170．2±7．6
mg／dl，競技1日後に177．3±5．4mg／dlと，僅かな
変化を示すにとどまった．またアポA・1と同様，
HDLの構成アポ蛋白であるアポA－IIは，競技前
38．9±1．8mg／dl，競技直後39．3±1．9mg／dl，競技
1日後37．6±1．5mg／dlと，ほとんど変化は見られ
なかった．
　さらに，HDL中の蛋白量を示すと考えられるア
ポA－1＋アポA－IIもまた競技前212．0±8．Omg／dl，
競技直後209．5±9．1mg／dl，競技1日後214．9±
6 3mg／d1と，長時間運動に伴う変化は認められな
かった．即ちこの結果はHDL蛋白量が不変という
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　　BEFORE　IMMED．　AFTER　I　DAY　AFTER
図4激しい持久運動前後のHDL－C／apoA－1＋
　　apoA－IIの変化
　　　　（mean±SE）　＊：p〈O．05，　＊＊：p〈O．Ol
ことであり，HDL粒子数に変化がなかったことを
示すものと考えられる．
　5．HDL・C／アポA・1＋アポA・IIの変化
　HDL粒子中のコレステロールと蛋白の構成比の
指標としてHDL－C／アポA－1＋アポA－IIを算出し，
その変化を図4に示した．HDL－C／アポA－1＋アポ
A－IIは競技前の0．302±0．014から競技直後
0．319±0．011（p＜0．05），競技1日後0．345±
0．010（p＜0．01）へと有意に上昇した．即ちHDL粒
子中のコレステロール含量が明らかに増加したこと
が考えられる．
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図5　激しい持久運動前後の血清LCAT活性
　　の変化
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図6激しい持久運動前後の血清HDLトリグリセ
　　リド（HDL－TG）の変化
　　　　　　　　　（mean±S．E）　＊＊：p〈O．Ol
　6．血清LCAT活性の変化
　図5に，HDLを介したコレステロール逆転送を
促進する反応に関与するLCATの活性の変化を示
した．
　血清LCAT活性は競技前55．4±4．Onmol／ml／
hr／37℃であったが，競技直後45．1±2．9nmol／ml／
hr／37℃と有意に低下し（p〈0．01），競技1日後も
48．9±7．3nmol／ml／hr／37℃となお低値の傾向を示
した．即ち激しい運動後に明らかな血清LCAT活
性の低下が認められた．
　7．HDL中のTG（HDL・TG）の変化
　図6に血清HDL－TGの変化を示した．
　通常HDL－TGは肝性TGリパーゼ（HTGL）の
（4）
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作用で水解除去されるため，変動は少ないものとさ
れている．今回血清HDL－TGは，競技前22．9±1．8
mg／dlであったが，競技直後に33．0±2．3mg／dlと
有意に増加し，変化率にすると平均で51．3％の増加
が認められた．しかし競技1日後には22．5±2．7
mg／dlと，ほぼ競技前のレベルに復した．即ちHDL
中のTGは競技直後に著しく増加することが判明
した．
IV．考 察
　1．運動時の血清HDL・C変化と動脈硬化
　従来より，身体運動は血清脂質を改善し，虚血性
心疾患の予防に有効であるとされているが，その根
拠として最も有力視され，重要とざれているものが
運動による血清HDL－Cの上昇である．
　血清中のHDL－C濃度が動脈硬化，特に冠動脈疾
患の発症と負の相関関係にあることがMillerら5）
によって確認されてから，すでに20年近くが経過し
ている．またその後，Framingham　Study6）を始め
とする多くの疫学研究によっても，HDLが動脈硬
化に対する防御作用を有することが明らかにされて
きた．特…にLipid　Reserch　ClinicsのCoronary
Primary　Prevention　Trialにおける7～10年間の
追跡調査7）では，血清HDLCが1mg／dl高くなる
につれ，虚血性心疾患の危険率が5．5％ずつ低くな
り，また治療によって血清HDL－Cを1mg／dl上昇
させることにより，虚血性心疾患の発症が4．4％低
下したこと報告し，血清HDL－Cレベルと動脈硬化
予防の関係をより明確なものとした．
　運動が血清HDL－Cに及ぼす影響に関しても，過
去に数多くの報告がある．すでに1964年にCarlson
ら8）は，急性運動負荷（スキー競技）後に血清HDL－C
が上昇することを報告している．またその後Wood
ら9）によって，運動習慣をもつ長距離ランナー群が
対照群に比べて血清HDL－Cが高値を示すことも明
らかにされた．さらに彼らは長期間の運動トレーニ
ングによって血清HDL－Cが上昇し，走行距離と血
清HDL－Cの上昇度との間に有意な相関が認められ
たことも報告している10），このように運動の急性効
果，および慢性効果として血清HDLCが増加する
ことは，多くの先行研究によりほぼ疑問の余地がな
いところである．
　我々もまた，1981年以来今日までトライアスロン
という激しい運動負荷により血清HDL－Cが上昇す
ることを確認してきている．また今回の研究におい
ても，血清TGを含めて評価されるAJ．が有意に
低下したことなどより，全般的に血清脂質プロフィ
ールとしては，激しい運動後に動脈硬化に対し防御
的方向に改善したような結果が得られた．さらに
HDL亜分画について検討したところ，血清HDL－C
の上昇はより動脈硬化防御的とされているHDL2－C
の増加に起因するものと考えられた．これはKuusi
ら11）によるマラソンレース後の血清HDL2－C上昇
と同様の結果である．
　しかしながらこの様な運動による血清HDL－Cの
増加作用に関しては，運動に伴うリボ蛋白リパーゼ
活性の上昇12）等その機序の一部が解明されている
ものの，未だ不明の点が多い．またこの現象が実際
に動脈硬化予防につながっているのかどうか，すな
わち運動により変化したHDLが実際に動脈硬化の
進展を防御し得たというような直接的な証拠は未だ
見受けられない．
　最近，臨床的に血清HDLCが著しく高値を示す
例においても一部に虚血性心疾患の発症が認められ
ることが報告されている13）．また高脂血症治療薬の
プロブコールの投与によって血清HDL－Cが有意に
低下するにもかかわらず，コレステロール逆転送は
維持され，動脈硬化の退縮が起こることも明らかに
された14）15）．また長期にわたる多量の飲酒は血清
HDLCを著明に上昇させるが，これらの例ではコ
レステロール逆転送が障害され，，反って動脈硬化性
病変を多く有することも報告されている16）．
　この様に，従来議論されてきた血清HDL－Cの単
なる量的な評価だけで，その抗動脈硬化性を論ずる
のは必ずしも十分とはいえない．従って今回，運動
の動脈硬化防御的効果に関し，血清HDL－Cの量的
な変化だけでなく，HDL代謝の変化とHDLの質
的変化について詳細に検討し考察を加えた．
　2．運動時の血清アポA－1，アポA－II，および
　　HI兀中のコレステロール／蛋白比の変化につい
　　て
　アポA－1，アポA－IIはHDLの主要な構成アポ蛋
白であり，HDLの蛋白部分のほとんどをこの両者
で占めている．運動の影響に関しては，血清アポA－1
が運動選手において高値を示しており，また12週間
の運動トレーニングにより血清アポA－1が10％上
昇したという報告’7）が見受けられる．しかし1年間
の運動トレーニングによって血清アポA－1，アポ
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A－IIとも変化が認められなかったとする報告10）も
あるなど，運動とアポA－1，アポA－IIについては一
定の見解が得られていない．
　本研究では激しい運動による影響を見たところ，
アポA－1，アポA－IIとも顕著な変化を示さず，従っ
てHDLの構成蛋白（アポA－1＋アポA－II）量は変
化しなかったものと考えられた．すなわちこれは
HDLの粒子数が変化しなかったことを示すもので
あり，一方前述のごとく運動後の血清HDL－Cの増
加は明らかである．従って激しい運動後の血清
HDLCの増加は，　HDL中の単位蛋白あたりのコレ
ステロール量：が増加したことを示すものと考えられ
る．
　HDLは末梢から余剰のコレステロールを抜き出
して肝臓へ運び処理する，コレステロール逆転送系
の主役をはたすものである1）．HDLが末梢細胞から
引き抜いたコレステロールは，エステル化されて
HDL中心部に移行し，　HDLは徐々に粒子径を拡大
する．通常このHDL中心部に取り込まれたコレス
テロールエステルは血中のコレステリルエステル転
送蛋白（CETP）によって他のリボ蛋白（低比重リボ
蛋白：LDL，等）へと転送され，　HDLが末梢より引
き抜いたコレステロールは処理されている．この一
連の過程によりHDLの動脈硬化防御的機能は再生
されるわけであるが，本研究において観察された，
激しい運動後のHDL中単位蛋白あたりのコレステ
ロール量の増加は，このHDLから他のリボ蛋白へ
のコレステロールの転送が障害されていたことを示
唆するものとも考えられる．さらに，今回HDLの
亜分画中，脂質含量の多いHDL2が増加していたこ
ともHDL中脂質の転送障害を支持するものであ
る．すなわち，このコレステロール逆転送系の一部
が激しい運動によって障害され，HDLの動脈硬化
防御的機能の低下をもたらした可能性が十分に考え
られる．
　3．運動時の血清1、CAT活性の変化について
　LCATは主にHDL表層においてレシチンの2
位に存在する脂肪酸（アシル基）をコレステロール
に転送し，コレステロールのエステル化を促進する
酵素である．Glomsetら18）はHDLが末梢細胞より
コレステロールを引き抜いた後，このHDL表層の
コレステロールをLCATがエステル化して疎水性
の高いコレステロールエステルとし，HDL粒子の
中心部に移行させることによりHDL表層のコレス
テロール密度を低下させ，さらに末梢細胞表面より
コレステロールを引き抜く機能を維持するとしてい
る．すなわちこれは，HDLが動脈硬化防御的な機能
を発揮する過程の第一段階で，LCATはこの系を促
進させるのに重要な役割を果たすため，コレステロ
ール逆転直系の律速酵素ともいわれている．
　運動に関しては，持久的な運動トレーニングを積
んでいる選手で血清LCAT活1生が高く，また中等
度の運動トレーニングによって血清LCAT活性が
上昇し，この変化は血清HDL－Cの変化と正相関し
ていたという報告工9）がある．本研究では激しい運動
の急性効果として，血清LCAT活性は有意に低下
した．LCAT活性の調節因子としてアポA－1およ
びアポA－IIが深く関与していることが知られてい
るが，今回血清アポA－1，アポA－IIとも顕著な変化
は認められなかった．従ってそれ以外の要因，例え
ば激しい運動に伴う肝血流量の減少により肝におけ
るLCAT合成が低下し，血清中のLCAT活性が低
下したという可能性も考えられる．しかしいずれに
しても，今回血清LCAT活1生が低下したことより，
激しい運動によってHDL表層上で末梢より引き抜
いてきたコレステロールのエステル化が効率よく行
われず，コレステロール逆転送系におけるコレステ
ロールの輸送が障害されたことが推測された．さら
にHDL中単位蛋白あたりのコレステロールの増加
を示唆する今回の結果を考え合わせると，激しい運
動によりLCAT活性が低下したために，末梢より
引き抜いたHDL中のコレステロールの処理が障害
され，HDL粒子がコレステロールに富む粒子に変
化していたものとも考えられた．即ち，LCAT活1生
の低下によりHDLのコレステロール逆転送能が低
下したことを示すものであろう．
　4．運動時の血清HDL－TGの変化について
　HDLは前述の通り末梢から肝へのコレステロー
ル逆転送系の主役であるが，他のリボ蛋白との脂質
交換や肝での代謝を通して，その組成は比較的変動
が少ないものと考えられている．例えば，通常末梢
より引き抜いたコレステロールはコレステリルエス
テル転送蛋白によってLDL等に転送され，またこ
の反応はTGとの交換反応であるためHDLはTG
を受け取ることになるが，このHDL中のTGも肝
において趨性TGリパーゼ（HTGL）の作用で水解，
処理されることが知られている．HDLの亜分画レ
ベルでは，幼若なHDLから成熟したHDL3が脂質
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の引き抜きや交換に伴い，脂質含量の多いHDL，に
変化していくが，HDL2は肝においてHTGLの作
用で再びHDL3に戻るというサイクルが存在
し20），この過程によりHDL全体として一定の組成
が維持されている．
　HTGLは肝の内皮細胞表面に存在し，中間型リボ
蛋白（IDL）やHDL2のTGを水解する酵素である．
これまで家族性HTGL欠損症が数家系発見され，
HTGL活性低下時の種々の臨床像が報告されてい
る21＞．この酵素欠損はHDL2分画のTGの水解障害
をもたらすので，その結果高HDL－TG血症をその
特徴とする．またHTGL欠損症では，　HDL2が増
加しているにもかかわらず，動脈硬化促進的である
ことが知られ，実際脂質沈着を示唆する角膜輪や黄
色腫の存在や，狭心症を発症した例も報告されてい
る13）．
　本研究において激しい運動の急性効果として
HDL－TGの著明な増加が認められ，さらにHDL2－C
の増加を認めたことより，激しい運動によってこの
HTGLの活性が低下した可能性も考えられる．いず
れにしてもHDL－TGの増加はHDLの末梢からの
コレステロール引き抜きに支障をきたし，HDLの
動脈硬化防御的機能を減弱させるものと思われる．
　過去にもKraussら22）やMarniemiら23）によっ
て，激しい運動はHTGL活性を低下させ，その活
性と血清HDL－Cが逆相関することも報告されてい
る．しかし，運動によるHTGL活性の低下に伴っ
て組成の変化したHDL，すなわちHDL2分画の相
対的増加が，実際に動脈硬化防御的な変化といえる
か否かについて未だ十分な検討がなされていないよ
うに思われる．今後，運動によるHTGL活性の低
下等のHDL代謝の変化に関しても，動脈硬化との
関連を中心に基礎的かつ詳細な検討を進めていく必
要があると思われる．
　以上，従来運動の動脈硬化防御作用の最も明確な
根拠とされていた血清HDL－Cの上昇に注目し，ト
ライアスロンという長時問の激しい運動をモデルと
して検討を行った．その結果血清HDL－Cの上昇は
明らかであるが，一方で血清LCAT活性は低下し，
さらにHDL－TGの上昇が認められたことより，
HDL粒子中の脂質の処理が障害され，むしろHDL
の動脈硬化防御的機能が減弱したことを示唆する結
果が得られた．
　従来，HDLは量的な面からのみ検討され，その血
清レベルが高いほど好ましいと考えられてきた．し
かし高HDL血症例においてコレステロール逆転送
の障害が認められることや，プロブコール投与時の
低HDLC状態がむしろコレステロール逆転宿悪進
を伴い動脈硬化の退縮をもたらすことなどが報告さ
れ，HDL，特に血清HDL－Cの量的な評価だけでは
動脈硬化に対する影響を判断できない場合もあると
考えられるようになってきた．
　運動が血清HDL－Cを増加させることは多くの研
究者が認めるところであるが，これまで運動により
変化したHDLが実際に動脈硬化の進展を防御する
という直接的な証明は未だなされていない．従来，
運動効果の指標として血清HDLCの変化のみに目
を奪われてきたが，運動による血清HDL－Cの増加
を見ただけでは，HDLの粒子数が増加したという
動脈硬化防御的な変化だったのか，単に代謝障害に
よりHDL粒子中のコレステロール含量が増加した
だけなのかの判別は困難である．またThompson
ら24）は持久競技選手ではアポA－1，アポA－IIの異
化が遅延し，HDLの寿命が延長することを認め，そ
のためHDLが増加することを指摘しているが，こ
のように血中にうっ滞したHDLが十分な動脈硬化
防御的機能を有するかどうかについても疑問な点が
ある．
　今回，我々も長時間におよぶ激しい運動後に血清
HDL－Cの増加を確認したものの，　HDLの脂質構
成，アポA－1，アポA－IIおよびLCAT活性の変化
からは，動脈硬化予防の観点から必ずしも好ましい
とされるような結果は得られなかった．
　以上の結果より，今後は運動効果の面からHDL
を見る場合，単にHDLの量的な変化のみならず前
述のようなHDLの質的な変化の評価をも加味する
必要があると思われ，HDL機能の直接的評価法が
未だ一般化されていない現時点では，比較的容易に
検討可能な指標として血清アポA－1，’アポA・IIの
変化や血清LCAT活1生の変化などを指標に加える
ことが，動脈硬化に対する運動の効果を判定する上
で重要である．今後このような観点から，軽度の運
動から過激な運動まで，種々の段階の運動強度につ
いて検討を進めることにより，動脈硬化予防のため
の示適運動量の設定を生化学的側面より可能にする
ものと考える．
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V．結 語
　身体運動による虚血性心疾患予防の根拠とされて
いるHDLの変化に着目し，従来より指摘されてい
る血清HDLC増加の背景にあるHDL代謝の変化
について考察することを目的に，長時間に及ぶ激し
い運動の急性効果によるHDLの質的な変化を中心
に検討を行ったところ，以下の結果が得られた．
　1）激しい運動により血清HDLCが増加し，
HDLの亜分画ではHDL2－Cの有意な増加が認めら
れた．
　2）HDLの構成アポ蛋白であるアポA－1，アポ
A－IIには激しい運動後にも顕著な変化が認められ
なかった．その結果，HDL中の単位蛋白あたりのコ
レステロール量を示すと考えられるHDL－C／アポ
A－1＋アポA－II比が有意に増加し，激しい運動によ
ってHDLがコレステロールに富む粒子に変化した
ことが示唆された．
　3）HDLを介したコレステロール逆転送系の律
速酵素と考えられているLCATの活性が，激しい
運動後に有意に低下した．
　4）さらに，激しい運動によってHDL－TGが有意
に増加したことより，肝におけるHTGL活性の低
下の可能性が示唆された．
　5）以上より，激しい運動後には血清HDL－Cの増
加が認められるものの，これは動脈硬化防御的な
HDL粒子数の増加というより，むしろHDLを中
心としたコレステロール逆転送系の一部が障害され
た結果によるものと考えられた．
　稿を終えるに臨み，終始御懇篤なる御指導，御校
閲を賜りました，恩師岩根久夫教授に深甚なる謝意
を表します．また本研究に終始御指導，御助力を賜
りました藤波二二教授，並びに多大な御協力をいた
だきました被験者諸氏，八王子医療センター検査科
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教室員の各位に深謝致します．
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